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A vizualitás, a világ látványkénti befogadása, az emberi létezés egyik alapvetı 
sajátossága. Mivel az érzékszervi információk közel 90%-át a látás szolgáltatja, ezért szerepe 
a környezettel fenntartott kapcsolatban alapvetı. Ezek alapján érthetı, hogy a látás, mint a 
legfontosabb érzékünk, a kutatás középpontjában áll. Ahogyan a Nobel-díjas Ragnar A. 
Granit fogalmazta: „A retina, mint az agy kihelyezett reprezentatív része, egy valóságos 
kicsiny agy.” Modellként való alkalmazása bármely idegrendszeri esemény tanulmányozására 
lehetıséget nyújt, mintegy megnyitva a korszerő idegélettan egyik új és fejlıdı kutatási 
irányvonalát, nemcsak in vitro, hanem in vivo rendszerekben is. 
  
„A retina roppant bonyolult, összetett rendszer,  
igen kis helyen összezsúfolva.  
A retina a miniatőrizálás diadala.”  
Richard H. Masland, 1987 
1. Az emlıs retina általános szerkezete 
 
A gerinces állatok szeme inverz szem, amelynek belsejében található a 
fényinformációt idegi impulzussá alakító retina, amely a központi idegrendszer „kihelyezett” 
vetülete. Kísérleteinkben a vizsgálati objektumunk a patkány retina, amelynek rétegei és 
azokra jellemzı sejttípusok az alábbi ábrán kerülnek bemutatásra.   
 
 
 Az emlıs retina általános felépítése, illetve a retinára jellemzı specifikus sejttípusok. 
PE: pigment epithelium, PL: fotoreceptorok rétege, OLM: külsı határmembrán,  
ONL: külsı magvas réteg, OPL: külsı rostos réteg, INL: belsı magvas réteg,  
IPL: belsı rostos réteg, GCL: ganglionsejtek rétege, ILM: belsı határmembrán,  
NFL: optikus rostok rétege. 
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2. Retinadegenerációs modellek 
 
A patkányok retinájára a jól fejlett vascularizáció a jellemzı, hasonlóan a humán 
retinához. A retinális struktúra is hasonló azáltal, hogy három fı sejtes és két szinaptikus 
réteggel rendelkezik. Ezért a patkány retina kifejezetten alkalmas a humán retinadegenerációs 
kórképek modellezésére, illetve az esetleges retinoprotektív szerek tesztelésére, amelyre a 
legmegfelelıbb módszer az intravitreális injekció. Ez a módszer azért jó, mert ilyenkor az 
állatok önkontrollosak, ami azt jelenti, hogy a kezeletlen szemmel összevethetı a kezelés által 
okozott változás.      
A retinában a vérellátást biztosító erek elzáródása oxigénhiányos, ischaemiás állapotot 
hoz létre. Ismert, hogy a retina a test egyik metabolikusan legaktívabb szövete, így érthetı, 
hogy a retina oxigénigénye a legnagyobb a szervezetben, és megfelelı mennyisége 
esszenciális a retina fiziológiás mőködéséhez. Az arteria carotis communis bilaterális 
lekötésének (BCCAO) hatására in vivo a retinában jól detektálható ischaemiás léziók 
keletkeznek, lényegesen redukálódnak mind a retina rétegei, mind a teljes retina vastagság. 
Az emelkedett glutamátszint excitotoxikus folyamatokat indít be. A neonatális 
monosodium-glutamát (MSG) kezelés viselkedésbeli, endokrinológiai, anatómiai és 
neurokémiai változásokat indukál. Az MSG megfelelı koncentrációjú alkalmazásával 
nemcsak az agyban idézhetık elı hisztológiai elváltozások, hanem a retinában is léziót 
indukál, különösen a belsı retinális rétegekben (INL, IPL, GCL). Korábbi vizsgálataink során 
standardizáltuk a 3xMSG kezelés indukálta retinadegenerációs modellt, amely a retina 
morfológiájában jól meghatározható degenerációt hoz létre.  
3. Az Urocortin 2 (Ucn 2) 
 
A corticotrop releasing factor (CRF) szupercsaládba tartozó további peptidek, az 
urocortinok és az urotenzinek. Az urocortinok 40-42 aminosavból álló CRF paralóg bioaktív 
fehérjék. Az urocortin 2 (Ucn 2) széleskörben elıfordul a szervezetben. Az urocortinoknak 
neuroprotektív hatása is ismert. G-protein kapcsolt, többségében postszinaptikus receptorokon 
keresztül fejtik ki hatásukat, amelyek két fı csoportba sorolhatók: CRF-R1 és CRF-R2. A 
CRF-R2 endogén ligandja az Ucn 2. Három splice-variáns közül az emlıs agyban a CRF-R2α 
típusú splice variáns a domináns, amelynek mRNS expresszióját kimutatták többek között a 
retinából is. Az Ucn 2 bár szelektív agonistája a CRF-R2-nak, kis affinitással és csak nagyon 
magas koncentrációban a CRF-R1-t is aktiválja.  
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A CRF szupercsalád tagjait és azok receptorait számos állatcsoport retinájában 
kimutatták (pl.: aranyhal, teknıs, csirke, patkány). Az emlıs retinában a CRF-R2 közül a 
CRF-R2α típusú splice variáns elıfordulását mutatták ki. In vitro az Y79 retinoblastoma 
sejtvonal sejtjei CRF-R1-t és CRF-R2α-t is expresszálnak. 
Az Ucn 2 retinális és látókérgi hatásaira vonatkozóan nem áll rendelkezésre irodalmi 
adat. 
 
4. Az ingergazdag környezet 
 
Donald O. Hebb az optimális „neurofiziológiai milieu” fogalmának egyik 
megteremtıjeként úgy tartotta, hogy a környezeti input befolyásolni tudja a neurális fejlıdést. 
Az ingergazdag környezet („enriched environment”) fogalmát 1978-ban elsıként Rosenzweig 
és munkatársai definiálták: „a combination of complex inanimate and social stimulation”, 
vagyis a szociális kapcsolatok és élettelen tárgyak kombinációjának komplex hatásai. Ez a 
komplex ingergazdagság bizonyítottan neurogenikus és neuroprotektív folyamatokat indukál. 
Növeli a neurotrofikus faktorok (például: BDNF, NGF) szintjét különbözı agyi területeken, 
továbbá a szinaptikus struktúra kialakulására és átalakulására is hatással van (plaszticitás), 
ezáltal a tanulás-memória folyamataiban is szerepet játszik.  
A komplex ingergazdag környezet elısegíti az agy strukturális reorganizációját, 
különösen a látókéregét. A retina a cortexhez és a hippocampushoz képest kisebb mértékő 
plaszticitással rendelkezik. Ezért korábban azt feltételezték, hogy a retinális fejlıdés független 
a szenzoros inputoktól. Azonban már több kutatócsoport is kimutatta, hogy a születéstıl fogva 
ingergazdag környezetben nevelkedı patkányok látásélessége mintegy 18%-kal növekszik, 
ezáltal mintegy elısegítve a látórendszer komplexitásának fejlıdését, hatással van a látókéreg 
fejlıdésére és plaszticitására is. A brain derived neurotrophic factor (BDNF) a retinális 
fejlıdésben és a sejtdifferenciációban is az egyik kulcsmolekula, ami közvetíti az ingergazdag 
környezet hatását. A növekvı stimulációra (ingergazdag környezet) nı a fejlıdı retina 






A különbözı degenerációk, beavatkozások, mőtéti és toxikus károsodások esetén, a 
felépülés, illetve a rehabilitáció minısége kiemelten fontos. A kezelések megválasztása fontos 
kérdés a humán gyógyászatban, kiemelt jelentıségő az invazív és a non-invazív kezelések 
széleskörő kutatása a retinadegeneráció mérséklésére. Ezáltal érthetıvé válik, milyen 
gyakorlati jelentıséggel bír az Ucn 2 és az ingergazdag környezet rehabilitációs hatásainak 




Kutatócsoportunk által már korábban standardizált két különbözı, az arteria carotis 
communis bilaterális lekötése (BCCAO), és a háromszori subcutan monosodium-glutamát 
(MSG) kezelés indukálta retinadegenerációs modellben kísérleteink során vizsgálni 
szándékoztuk:  
1. Egy neuroprotektív szer, az Ucn 2 feltételezett retinoprotektív hatását: 
a. Standard rutin szövettani vizsgálatok során morfológiai és morfometriai 
analízissel. 
b. Immunhisztokémiai festések során sejt- (calbindin, parvalbumin, calretinin, 
PKC α, TH, GFAP), és szövetspecifikus (VGLUT1, VGAT) markerek 
alkalmazásával. 
2. Az ingergazdagság, azaz a komplex ingergazdag környezet, és a megnövelt élettér 
feltételezett retinoprotektív hatását: 
a. Standard rutin szövettani vizsgálatok során morfológiai és morfometriai 
analízissel. 
A standard laboratóriumi ketrecben nevelt állatok retinadegenerációjának 
mértékét összevetve, mind a megnövelt élettér, mind a komplex ingergazdag 
környezetben nevelt állatoknál megfigyelt retinadegenerációval. 
3. Az endogén neuropeptid, mint neuroprotektív szer (Ucn 2) alkalmazása, és az 




ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK 
 
Vizsgálataink során kétféle korcsoportba tartozó, általunk tenyésztett, hím Wistar 
patkányokat használtunk. A kísérletek során betartottuk a PTE Munkahelyi Állatetikai 
Bizottság 2006-os Állatetikai Kódexében foglaltakat.  
1. Az arteria carotis communis bilaterális lekötésével létrehozott retinadegenerációs 
modell  
 
Korábbi munkáinkban már standardizált patkány arteria carotis communis permanens 
bilaterális lekötésével (BCCAO) létrehozott ischaemiás modellben a felnıtt állatok 
retinadegenerációjának mértékét vizsgáltuk. A létrehozott ischaemiás retinadegeneráció 
vizsgálatára a mőtét után 2 héttel került sor. A BCCAO-s csoport kontrolljaként, az ún. 
áloperált állatok szolgáltak, amelyek a lekötésen kívül a teljes mőtéti procedúrán átestek. 
2. Monosodium-glutamát kezelés indukálta retinadegenerációs modell létrehozása 
 
Korábban standardizált excitotoxikus retinadegenerációs modell létrehozása során a 
kísérleti állatok háti régiójába, a születésük utáni 1., 5., 9-dik napon 2 mg / testtömeg g 
monosodium-glutamátot (MSG) injektáltunk subcutan, míg a kontroll csoport állatai, a 
vivıoldat térfogatával megegyezı (100µl) fiziológiás sóoldatot kaptak. A morfológiai 
elváltozások vizsgálatára a kezelések után 3 héttel került sor.  
3. Az Ucn 2 kezelés 
 
Az urocortin 2 (Ucn 2), tesztelendı ágens 8,305 mg-ját (2 nmol) 5 µl PBS-ben oldva, 
Hamilton fecskendıvel az állatok jobb szemébe intravitreálisan juttattuk, egyszeri kezelést 
alkalmaztunk a BCCAO-s csoportokban, és háromszori kezelést az MSG-s modellben. A bal 
szemekbe az Ucn 2 kezelések volumenével megegyezı PBS oldatot injektáltunk. Ezáltal ezek 
a szemek, az állatok Ucn 2 kezelt szemeinek az önkontrolljaként szolgáltak. 
4. Az ingergazdag környezet 
 
Kísérleteink során az eltérı környezeti faktorok szerint három csoportba osztottuk az 
állatokat. Az elsı csoportba azok az állatok tartoztak, amelyek standard laboratóriumi 
ketrecben nevelkedtek, melynek paraméterei 43x30x20cm. Ez az „ingerszegény” környezet. 
A második csoportba a megnövelt élettérben tartott állatok tartoztak, amely ketrec 
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paraméterei 88x50x44cm, ez az „expanded cage”. A harmadik csoport esetében, a megnövelt 
életteret kombináltuk különbözı formájú, színő és anyagú játékokkal, amelyek felét naponta 
cseréltük, elkerülve azt, hogy a teljesen új környezet stresszfaktorként befolyásolja a 
vizsgálatainkat, de ugyanakkor biztosítva az állatok számára a változatosságot, amely tovább 
növelte az ingergazdagságot. Ez az ingergazdag környezet, az „enriched environment”. 
Ezekben az eltérı környezeti körülményekben is megvizsgáltuk a korábban ismertetett kétféle 
retinadegenerációs elváltozás mértékét (BCCAO és 3xMSG-indukálta).  
5. Rutin szövettani morfológiai és morfometriai analízis 
 
A BCCAO modellben 2 hetes, míg az MSG-kezelt állatok esetében 3 hetes túlélést 
követıen az állatokat túlaltattuk. A szemek kipreparálása után szemserleg („eyecup”) 
preparátumot készítettünk, amelyet legalább 12 órán keresztül 4%-os PFA-ban fixáltuk. 
Ezután három napos rutin szövettani protokolnak vetettük alá, amelynek során elkészült 
gyanta-blokkokból ultramikrotómmal félvékony metszeteket készítettünk, amelyeket 
tárgylemezre téve, toluidinkék festékkel kontrasztosítottunk. Az így elkészült retina 
keresztmetszeteken a következı paramétereket vizsgáltuk: a külsı és a belsı határmembrán 
távolsága (OLM-ILM), a külsı magvas réteg (ONL), a külsı rostos réteg (OPL), a belsı 
magvas réteg (INL), a belsı rostos réteg (IPL) vastagsága, valamint a ganglionsejtek 
rétegében (GCL) levı sejtek száma, 100 µm retinahosszra nézve. Morfometriai vizsgálataink 
során, a különbségek szignifikanciájának meghatározásához statisztikai elemzéseket 
végeztünk SPSS (egyutas ANOVA) és a Microsoft Excel szoftver  segítségével.  
6. Immunhisztokémiai vizsgálatok 
 
Indirekt immunhisztokémiai vizsgálatainkhoz a megfelelı elıkészítést követıen 
cryostáttal készítettünk 10-12 µm-es retinametszeteket, amelyeket az immunhisztokémiai 
eljárás kivitelezéséig -20˚C-on tároltuk. Az immunhisztokémiai protokol során, az elıidézett 
retinadegenerációt és retinoprotekciót detektáltuk a retinára sejt- [calbindin; calretinin; 
parvalbumin; protein-kináz Cα (PKCα); tirozin-hidroxiláz (TH); gliális fibrilláris savas 
protein (GFAP)], és szövetspecifikus markerek (vesiculáris glutamát transporter 1 
(VGLUT1); vesiculáris γ-amino-vajsav transporter (VGAT)) alkalmazásával. Secunder 
antitestként a primer antitestre specifikus Alexa Fluor „488” és „568” fluorescens markert 
alkalmaztunk. Az említett antitestek alkalmazásával kétlépcsıs („szendvics-technika”) 




1. BCCAO+Ucn 2 
 
Eredményeink azt mutatják, hogy BCCAO hatására a retina keresztmetszete, és 
valamennyi retinális réteg vastagsága szignifikánsan csökkent. Az ischaemia következtében 
kialakuló roncsolás mind a külsı, mind a belsı retinális rétegeket érinti. Az egyszeri 
intravitreálisan beadott Ucn 2 hatására csökkenthetı a sejtpusztulás mértéke (kevesebb 
szövethézag és piknotikus sejt), a retina szerkezete megtartott maradt. Az Ucn 2 kezelés 
hatásaként a belsı retinális rétegek struktúrája rendezıdıtt, és az áloperált állatok retinális 
szerkezetéhez közeli állapotúnak bizonyult, amely reprezentálja az emlıs retinára jellemzı 
valamennyi szövettani réteget. Ezen eredményeket a morfometriai analízis statisztikailag is 
alátámasztotta, szignifikáns volt a javulás mértéke Ucn 2 hatására. Immunhisztokémiai 
vizsgálataink, valamennyi sejt- és szövetspecifikus marker esetében alátámasztották a 
morfológiai és morfometriai analízissel már protektívnek bizonyult Ucn 2 retinoprotektív 
hatását in vivo, BCCAO-val létrehozott ischaemiás retinadegeneráció esetén patkányban. 
2. 3xMSG+3xUcn 2 
 
A háromszoros MSG-kezelt állatok retinái lényeges eltérést mutatnak a kontroll 
retinákhoz képest. A belsı retinális rétegek (INL, IPL és GCL) fúziója figyelhetı meg. A 
3xMSG kezelést követı 3xUcn 2 kezelés hatására a retinális rétegek megtartottak maradtak, 
újra elkülöníthetı INL réteg 1-2 sejtsoros, a sejtek szinaptikus kapcsolatai által formált IPL is 
bár vékony, de újra detektálható. Az Ucn 2 kezelések szignifikánsan csökkentették az MSG-
indukálta retinadegeneráció mértékét, amely mind a teljes retina, mind az egyes retinális 
rétegek vastagságában megmutatkozott, azonban a ganglionáris rétegben levı sejtek száma 
nem változott. Az Ucn 2 protektív hatásának következtében a retina teljes vastagsága 11%-kal 
nıtt a 3xMSG hatására degenerálódott retinához képest, amelyhez hozzájárult az egyes 
rétegek, különösen a belsı retinális rétegek szignifikánsan pozitív változása. Ebben a kísérleti 
modellben is, immunhisztokémiai vizsgálataink során, sejt- és szövetspecifikus antitesteket 
alkalmazva támasztottuk alá, a morfológiai és morfometriai analízissel már protektívnek 
bizonyult Ucn 2 retinoprotektív hatását in vivo 3xMSG kezelés indukálta excitotoxikus 
retinadegeneráció esetén újszülött patkányban. 
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3. Ingergazdag környezet – BCCAO 
 
Ebben a kísérleti összeállításban, a szövettani preparátumaink kiértékelésekor a három 
eltérı környezetben (standard ketrec, megnövelt élettér, ingergazdag környezet) nevelt 
ischaemiás csoport között szignifikáns morfológiai és morfometriai eltéréseket észleltünk.  
A kontroll csoport retinái a patkány retinára jellemzı szövettani sajátságokat mutatták, 
azaz jól elkülöníthetıek a külsı és a belsı retina sejtes és szinaptikus rétegei. A standard 
ketrecben tartott BCCAO állatok retinája szignifikánsan degenerálódott a kontroll retinához 
képest. Az ONL területén sejt- és szövethézagokat figyeltünk meg, továbbá degenerálódott 
struktúrákat, az INL alig felismerhetı, néhány sejt feltételezetten az INL réteg maradványa, az 
IPL is jelentısen csökkent. Valamennyi morfometriailag vizsgált paraméter esetében, 
szignifikáns csökkenést tapasztaltunk a kontroll preparátumokhoz képest.  
A megnövelt élettérben nevelt állatok retinái szignifikánsan kevésbé degenerálódtak 
ischaemiás inzultus esetén, mint a standard laboratóriumi ketrecben nevelt csoportoké, amely 
megtartottság megfigyelhetı volt valamennyi réteg esetében. Az ONL területén kevesebb 
szövethézag található és az INL struktúrája, sorokba rendezettsége megtartott maradt, 
azonban továbbra is megfigyelhetık benne szövethézagok, és piknotikus sejtek. Az IPL réteg 
is megtartott maradt, valamint a GCL réteg is jól elkülöníthetı.  
Még kevésbé degenerálódott a retina ischaemia hatására az ingergazdag környezetben 
nevelt állatoknál, amelyet az egységesebb retinaszerkezet és a több sejtsorú INL is bizonyít. A 
sejt- és szövethézagok is kevésbé jellemzıek. A két plexiform réteg kompaktálódása még nem 
fejezıdött be sem az ingergazdag környezetben, sem a megnövelt élettérben nevelkedett 
állatok retinájában. Nemcsak a teljes retina vastagsága, hanem az egyes rétegeké is 
szignifikánsan megtartottabb maradt az ingergazdag környezetben, összevetve a másik két 
élettérben neveltekkel. A megnövelt élettérhez képest a teljes retinavastagság mintegy 17%-
kal nıtt, így az ingergazdag környezetben nevelt csoport retinája 75%-a volt az áloperált 
állatokénak.  
4. Ingergazdag környezet – 3xMSG 
 
A kontroll csoportban az emlıs retinára jellemzı valamennyi szövettani réteg jól 
elkülöníthetı. A standard ketrecben tartott MSG kezelt állatok retináin a kutatócsoportunk 
által már korábban leírt, súlyos retinadegenerációt tapasztaltuk, amely megnyilvánult a teljes 
retina vastagságának a szignifikáns, erıteljes csökkenésében, amely redukció jellemzınek 
bizonyult az egyes retinarétegekre is. Az MSG kezelés hatásaként az IPL teljesen eltőnt, az 
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INL és a GCL összeolvadt, továbbá ONL-ben levı sejtek megduzzadtak. A megnövelt élettér 
hatásaként az MSG-indukálta degeneráció kisebb mértékő volt, mint a standard ketrecben 
nevelt állatok esetében, amely megnyilvánult egyrészt morfológiailag, a belsı retinális 
rétegek (INL, IPL, GCL) elkülönülése megtartott maradt; másrészt morfometriailag is, 
miszerint szignifikánsan is kisebb mértékő volt a károsodás valamennyi réteg esetében. A 
GCL-ben levı sejtek számában nem mutatkozott eltérés a standard ketrecben tartott 
állatokhoz viszonyítva.  
Az ingergazdag környezetben, „játszótérben” nevelkedett 3xMSG kezelt csoport 
retinái, összehasonlítva az elızı két csoporttal, inkább a kontroll, fiziológiás sóoldattal kezelt 
csoporttal mutattak hasonlóságot. Az INL réteg sejtjei több sorban helyezkednek el, mint a 
megnövelt élettérben nevelt állatok esetében. A szövethézagok száma is láthatóan csökkent. A 
plexiform rétegekben a folyamatosan alakuló retinális kapcsolatok még nem fejezıdtek be, 
amelyet a kompaktálódás befejezetlensége bizonyít, amit mutat az OPL és az IPL réteg kissé 
szemcsézett morfológiája és fellazultabb szerkezete. A „játszótér” protektív 3xMSG-indukálta 
retinadegeneráció esetén, amelyet a szignifikánsan vastagabb retinális rétegek bizonyítanak. 
Mindezek következményeként a teljes retinavastagság mindössze 15%-kal volt kisebb, mint a 




Kísérleteink eredményei alapján elmondhatjuk, hogy a korábbi kutatásainkban 
bizonyítottan standardizált degenerációt létrehozó kétféle, eltérı típusú retinadegenerációs 
modellben az Ucn 2 és az ingergazdag környezet is protektív hatásúnak bizonyult. Mind az 
alkalmazott Ucn 2, mind az ingergazdag környezet szignifikáns mértékben csökkentette a 
mesterségesen indukált retinadegeneráció mértékét, a BCCAO-s ischaemiás és a 3xMSG 
kezelés indukálta excitotoxikus modellekben egyaránt. Megfigyeléseinket nemcsak 
morfológiai és morfometriai analízissel támasztottuk alá, hanem az Ucn 2 esetében 
immunfluorescens vizsgálatokkal is. 
A patkány retinában a permanens BCCAO, az ischaemiás állapot fennállásának 
idıtartamától függıen progresszív morfológiai elváltozásokat okoz, a belsı retinális 
rétegektıl (elıször a GCL, majd az INL sejtjei, és kapcsolataik) a külsı retinális rétegek 
(fotoreceptorok és kapcsolataik) felé kiépülı degenerációs tengely irányvonalában.  
A glutamát, mint neurotranszmitter fontos mediátora a szenzoros információknak, 
amely hatásokat mind ionotrop, mind metabotrop receptorokon keresztül ki tudja fejteni. Az 
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újszülött patkányoknak szisztémásan adott MSG kezelés széleskörben alkalmazott 
excitotoxikus modell. Kutatócsoportunk már leírta és standardizálta a háromszori subcutan 
MSG kezeléssel létrehozható excitotoxikus degenerációs modellt retinára.  
Kísérleteinkben kimutattuk, hogy az Ucn 2 kezelés az ischaemiás 
retinadegenerációban kismértékben volt protektívebb. A kezelés hatására a retina vastagsága 
80%-a volt az áloperált állatok retinájának, míg a komplex ingergazdag környezetben nevelt 
állatok esetében ez az arány 75% volt, és az egyes rétegeket tekintve is mutatkoztak kisebb 
fokú eltérések. A 3xMSG kezelés által okozott excitotoxikációban egyértelmően az 
ingergazdag környezettel való „kezelés” bizonyult hatékonyabbnak. A teljes retinavastagság 
háromszori Ucn 2 kezeléssel 25%-os javulást mutatott a standard ketrecben nevelt 3xMSG 
által degenerált retinához képest, míg a protekció mértéke az ingergazdag környezetben  
63%-os volt. Emellett valamennyi sejtes rétegben az Ucn 2 kezelésnél jelentısen nagyobb 
mértékő változás volt megfigyelhetı, kiemelendı a GCL-ben levı sejtek számbeli 
növekedése, amely Ucn 2 kezelés hatására nem változott, míg az ingergazdag környezetben 
nevelt állatok esetében 44%-os volt a növekedés.  
A komplex ingergazdag környezet hatása multifokális, nemcsak fehérje, hanem mRNS 
és génexpressziós szinten is változtatja különbözı faktorok szintjét, amellyel hozzájárul a 
neuronális plaszticitás mértékének növeléséhez azáltal, hogy sejtek képzıdését indukálja, és a 
sejtek közötti új kapcsolatok kialakításához is hozzájárul. A BDNF egy olyan neurotrofikus 
faktor, amely azok közé az idegi növekedési faktorok közé tartozik, amelyek jelenléte 
esszenciális a neuronok túlélésében és a plaszticitásban, ezáltal érthetı, hogy egy olyan 
fehérjérıl van szó, amely stresszhatásra indukálódó intracelluláris messengerként fontos 
részét képezi a stresszválaszoknak. Kimutatták, hogy a BDNF, amely fontos a retinális 
fejlıdésben, illetve sejtdifferenciációban, az egyik kulcsmolekula, triggerelı faktor, ami 
közvetíti az ingergazdag környezet hatását.  
Arról nincsenek adataink, hogy az Ucn 2 a retinában milyen receptoron keresztül, és 
mely növekedési faktorok expresszióját befolyásolja közvetlenül vagy közvetetten, azonban a 
CRF szupercsaládba tartozó egyéb fehérjékrıl (CRF, Ucn) leírták, hogy a BDNF-re 
közvetlenül és közvetetten is hatnak. Feltételezhetı, hogy az Ucn 2, a CRF szupercsalád 
tagjaként az ingergazdag környezethez hasonlóan hathat a BDNF expressziójára mind a  
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